












Akuutin haimatulehduksen ilmaantuvuus Suo-
messa on 70–100 tapausta 100 000 asukasta 
kohden vuodessa, ja se on kasvanut nopeasti 
viime vuosikymmeninä. Tämä liittynee lisään-
tyneeseen alkoholin käyttöön. 
Akuutin haimatulehduksen ajatellaan käynnis-
tyvän asinaarisolussa ruoansulatusentsyymien 
ennenaikaisen aktivoitumisen takia. Merkittävää 
on trypsinogeenin aktivoituminen trypsiiniksi, 
sillä se johtaa muiden proteolyyttisten entsyy-
mien aktivoitumiseen. Tästä seuraa paikallinen 
haiman autodigestio ja tulehdusreaktio (1,2).
Mekanismeja, joilla alkoholi käynnistää hai-
matulehduksen, ei vieläkään tunneta varmasti. 
Mekanismi on ilmeisesti monimutkainen, eikä 
taudin syntyyn johda mikään yksittäinen alko-
holin vaikutus, vaan alkoholi herkistää haimaa 
ärsyttäville tekijöille ja altistaa tulehdukselle. 
Sappikiviperäisen haimatulehduksen arvellaan 
kehittyvän siten, että pieni kivi siirtyy sappira-
kosta papillaan, estää sappi- ja haimanesteen 
pääsyn tiehyestä suoleen ja aiheuttaa takaisin-
virtausta haimatiehyeen. Patofysiologisesti 
akuutti haimatulehdus etenee samansuuntai-
sesti aiheuttajasta riippumatta.
Kliininen taudinkuva ja diagnostiikka 
Tyypillinen akuutin haimatulehduksen taudin-
kuva on äkillisesti alkanut, selkään säteilevä, 
vannemainen ylävatsakipu, johon liittyy pahoin-
vointi ja oksentelu. On kuitenkin syytä muistaa, 
että jopa 10 % potilaista on kivuttomia. Vai-
keassa haimatulehduksessa potilas voi olla jo 
sairaalan tullessa hypovoleeminen, ja silloin 
pulssi voi olla tiheä, verenpaine matala ja virt-
santulo huonoa. Systeemisen tulehdusreaktion 
seurauksena voi esiintyä myös kuumetta (3).
Kliinisessä tutkimuksessa palpaatiolöydös 
vaihtelee lievästä ylävatsan arkuudesta koko vat-
san alueen peritonismiin. Suoliäänet voivat olla 
hiljentyneet. Kliiniset löydökset ovat epäspesifi-
siä, joten erotusdiagnostiikassa on pidettävä 
mielessä kaikki ylävatsakivun aiheuttajat.
Akuutin haimatulehduksen diagnoosiin tar-
vitaan vähintään kahden kriteerin täyttyminen 
kolmesta: 1) tyypillinen kliininen kuva, 2) see-
rumin amylaasi- tai lipaasiaktiivisuus yli kol-
minkertainen normaalin ylärajaan verrattuna ja 
3) akuuttiin haimatulehdukseen sopivat kuvan-
tamislöydökset (3).
Kuvantamistutkimuksia ei siis tarvita diag-
noosiin, mikäli kaksi muuta kriteeriä täyttyvät. 
Jos diagnoosi on epävarma, kliinisesti epäillään 
vaikeaa haimatulehdusta tai potilaan kliininen 
tila huononee, tulee jo alkuvaiheessa tehdä tie-
tokonetomografia (kuva 1). TT on lisäksi tar-
peen hoitojakson myöhäisemmässä vaiheessa, 
jos potilaan tila ei parane tai se huononee tai jos 
harkitaan kajoavia toimenpiteitä (3,4).
Etiologian selvittely 
Akuutin haimatulehduksen etiologian selvittä-
minen on tärkeää hoidon kannalta ja taudin 




































































































holi-, sappi-, lääke-, trauma- ja sukuanamneesi 
voi paljastaa taudin syyn (taulukko 1) (4).
Alkoholi aiheuttaa noin 70 % akuuteista hai-
matulehduksista Suomessa. Luotettavan alko-
holianamneesin saaminen voi joskus olla haas-
tavaa, ja tällöin on hyvä käyttää tukena AUDIT-
kyselyä. Alkoholi on haimatulehduksen toden-
näköinen syy, jos potilaalla on todettavissa 
AUDIT-kyselyssä alkoholin suurkulutus ja see-
rumin niukkahiilihydraattisen transferriinin 
(CDT) pitoisuus on suurentunut. Jos alkoholin-
käyttö on vähäisempää, mutta säännöllistä, se 
on tulehduksen mahdollinen syy.
Sappikivitauti on toiseksi yleisin akuutin hai-
matulehduksen syy; se aiheuttaa 15–20 % 
tapauk sista. Oireetonta sappikivitautia 2 % sai-
rastavista henkilöistä sairastuu haimatulehduk-
seen. Sairastumisen riski suurenee, jos kivet 
ovat pieniä tai niitä on paljon. Paras tutkimus 
sappikivitaudin selvittämiseksi on vatsan kaiku-
kuvaus. Sen tarkkuus on yli 90 %. Akuutissa 
vaiheessa pienet kivet ja kivisora voivat joskus 
jäädä havaitsematta, joten kuvaus voi olla tar-
peen toistaa rauhallisessa vaiheessa. Pienet 
kivet lähtevät helpommin liikkeelle sappira-
kosta ja aiheuttavat haimatulehduksen. Kivi-
soran onkin todettu selittävän varsin suuren 
osan idiopaattisista haimatulehduksista. Suu-
rentuneet maksa-arvot haimatulehduksen 
yhteydessä voivat viitata sappiperäisen syyhyn. 



































tt-kuvassa a. alkuvaiheen edeeminen akuutti haimatulehdus, B. akuutti nekrotisoiva haimatulehdus ja C. kookas seinämällinen 
nekroottinen kertymä (walled-off necrosis, Won), joka voidaan dreneerata vasemman munuaisen ja pernan välistä. 
kuvat: Eila lantto. Julkaistu aiemmin artikkelissa laukkanen J, Puolakkainen P. akuutti pankreatiitti. kirjassa: leppäniemi a, kuokkanen H, Salminen P, toim. kirurgia, 3. painos. Helsinki: kustannus oy Duodecim 2018.  
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kaiku- tai magneettikuvauksella tai endoskoop-
pisella kaikututkimuksella (4).
Alkoholi ja sappikivitauti aiheuttavat noin 
85–90 % haimatulehduksista suomalaisessa 
potilasaineistossa. Kun ne on suljettu pois, poti-
lailta on hyvä tutkia seerumin triglyseridit ja 
kalsium harvinaisten hypertriglyseridemian ja 
hyperkalsemian aiheuttamien haimatulehdus-
ten todentamiseksi. Seerumin triglyseridipitoi-
suus olisi hyvä mitata ensimmäisten 24 tunnin 
aikana sairaalaantulosta, koska arvot laskevat 
nopeasti paaston aikana.
Ensimmäisen haimatulehduksen akuuttivai-
heen rauhoituttua on hyvä tehdä vatsan alueen 
TT-kuvaus etenkin yli 45-vuotiaille, sillä jopa 
5 %:lla tulehduksen syynä on kasvain. Muita 
mahdollisia akuutin haimatulehduksen aiheut-
tajia ovat autoimmuunisairaus, hyperlipidemia, 
ERCP-tutkimus, eräät lääkeaineet, perinnölliset 
tekijät, kaksiosainen haima (pancreas divisum), 
vammat ja virusinfektiot. Syy voi olla myös 
monitekijäinen. 
Kattavienkin selvitysten jälkeen syy jää epä-
selväksi 5–10 %:ssa tapauksista. Toistuvien 
syyltään epäselvien haimatulehdusten selvittely 
on hyvä keskittää haimasairauksiin perehtynee-
seen yksikköön (4).
Vaikeusasteen määrittäminen
Akuutin haimatulehduksen vaikeusasteen luo-
kittelun perustana on uudistettu Atlantan 
luokitus (taulukko 2). Akuutti haimatulehdus 
jaetaan elinvaurioiden ja komplikaatioiden 
esiintymisen perusteella lievään, keskivaikeaan 
ja vaikeaan tautimuotoon. Useimmiten (80 %) 
taudinkuva on lievä ja tila paranee ensimmäi-
sen viikon kuluessa. Keskivaikeassa taudissa 
hoitoaika on keskimäärin pidempi ja tarvitaan 
joskus tehohoitoa, mutta tilaan liittyvä kuollei-
suus on pieni. Vaikeaan haimatulehdukseen 
liittyy myös kuolleisuutta (3). 
Haimatulehduksen vaikeutta ja ennustetta 
määrittää eniten se, kuinka pitkään elinvaurio 
jatkuu. Kuolleisuudessa todetaan kaksi huip-
pua: varhaisessa vaiheessa potilaan menehtymi-
sen aiheuttaa yleensä akuutti elinvaurio ja myö-
häisessä vaiheessa infektiokomplikaatiot. Suu-
rin kuolleisuus liittyy varhaisvaiheeseen (3,4).
Jotta haimatulehduksen hoito voitaisiin opti-
moida, olisi pystyttävä mahdollisimman var-
hain tunnistamaan ne potilaat, joille on kehitty-
mässä vaikea haimatulehdus. Siksi haimatuleh-
duksen vaikeusastetta on tärkeää arvioida jo 
alkuvaiheessa. Kokeneenkin kliinikon tekemä 
tutkimus sairaalaantulovaiheessa on kuitenkin 
varsin epäherkkä. Laboratoriokokeista CRP:n 
ennustearvo on paras: sairaalaantulovaiheessa 
pitoisuus 100–150 mg/l ennustaa hyvin mah-
dollista vaikeampaa taudinkuvaa. CRP-pitoi-
suus kuitenkin suurenee hitaasti, ja niinpä se 
on sairaalaantulovaiheessa usein pieni myös 
vaikeassa haimatulehduksessa. Jos CRP pysyy 
koko hoitojakson alle tason 150 mg/l, on nekro-
tisoiva tautimuoto epätodennäköinen. Suuri 
hematokriitti- ja kreatiniinipitoisuus sekä 
huono diureesi ovat varoitusmerkkejä siitä, että 
potilaalle on kehittymässä vaikea haimatuleh-
dus (4).
Systeemivaikutukset
Aiemmin ajateltiin, että akuutti haimatulehdus 
on vain haiman sairaus. Nykyisin kuitenkin tie-
detään, että varsinkin taudin vaikea muoto 
edustaa vakavaa systeemisairautta eri elinjärjes-
telmiin kohdistuvine komplikaatioineen. Hai-
matulehduksessa tulehdusreaktioon liittyvät 
proinflammatoriset sytokiinit aktivoivat veri-
suonten endoteelin. Tämä johtaa kudosnesteen 
lisääntymiseen ja mikroverenkierron heikkene-
miseen. Lopputuloksena elinten hapensaanti 
huononee, mikä johtaa lopulta elinvaurioon.
Vaikeassa haimatulehduksessa aluksi hai-
man paikallinen tulehdus johtaa yleistyneeseen 
tulehdussairauteen. Se johtaa pahimmillaan 
tulehdusreaktio-oireyhtymään, sokkiin ja moni-
elinhäiriöihin tai -vaurioihin ja varhaiseen 
lievä Ei elinvaurioita tai paikallisia komplikaatioita
keskivaikea 48 tunnissa ohi menevä elinvaurio tai systeemisiä tai paikallisia komplikaatioita1
Vaikea Elinvaurio kestää 48 tuntia tai enemmän
1Paikalliset komplikaatiot: haiman viereiset nestekertymät, haiman tai ympäröivän kudoksen steriili tai infektoitunut nekroosi, 
pseudokysta tai seinämällinen nekroosi (walled-off necrosis eli WoN)
Taulukko 2.
atlantan luokitus akuutin haimatulehduksen vaikeusasteelle.
E
Varsinkin taudin vaikea muoto edustaa 
vakavaa systeemisairautta.
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kuo l l e i suu teen .  E l invaur io t a  e s i in t yy 
20–80 %:lla potilaista, ja ne aiheuttavat merkit-
tävää sairastavuutta ja kuolleisuutta. Niiden 
ennustaminen on tärkeää, jotta tehokas seu-
ranta ja oikea-aikainen ja asianmukainen hoito 
voidaan kohdistaa oikeisiin potilaisiin. Potilaan 
kliinisen tilan aktiivinen seuranta (mm. veren-
paine, virtsamäärä, hengitystiheys ja vatsaonte-
lon paine) on tärkeää (3,4).
Atlantan luokituksen mukaisesti lievään hai-
matulehdukseen ei liity elinvaurioita, keskivai-
keassa ne ovat ohimeneviä ja vaikeassa tauti-
muodossa pitkäaikaisia (taulukko 2). Yleisin 
vaikeaan haimatulehdukseen liittyvä elinhäiriö 
on hengitysvajaus. Muita häiriöitä voi kehittyä 
munuaisiin, verenkiertoelimistöön, maksaan, 
ruoansulatuskanavaan, hyytymisjärjestelmään, 
hermostoon sekä endokriiniseen ja immuuni-
järjestelmään. Suurin kuolleisuus liittyy 
mu nuaisten ja maksan toimintahäiriöön sekä 
luonnollisesti monielinvaurioon (3).
Akuutissa haimatulehduksessa käynnistyvät 
varhain myös anti-inflammatoriset mekanis-
mit. Taudin edetessä ne voivat johtaa immu-
nosuppressioon, infektiokomplikaatioihin ja 
myöhäiseen kuolleisuuteen.
Paikalliset komplikaatiot
Akuutin haimatulehduksen komplikaatiot voi-
daan jakaa paikallisiin ja systeemisiin. Paikalli-
sia komplikaatioita on epäiltävä silloin, kun 
potilaalla on jatkuva tai uusiutuva ylävatsakipu, 
paheneva elintoimintahäiriö, sepsis, kuume tai 
suurentunut CRP. Paikalliskomplikaatioita 
tavataan vaikeissa nekrotisoivissa haimatuleh-
duksissa ja ne todetaan parhaiten varjoainete-
hosteisella TT-kuvauksella. Haimatiehyen vau-
rio yleensä ratkaisee paikallisten komplikaatioi-
den vaikeusasteen. Paikallisia komplikaatioita 
ovat mm. haima-alueen erilaiset nestekertymät, 
mahalaukun tukokset (gastric outlet obstruc-
tion), porttilaskimon tukos ja paksusuolen kuo-
lio sekä haimafisteliongelmat (3).
Paikalliset nestekertymät luokitellaan sijain-
nin (pankreaattinen, peripankreaattinen, muu), 
sisällön (neste, nekroosi) ja nestekertymää 
mahdollisesti ympäröivän seinämän mukaan. 
Alkuvaiheessa paikallista nestekertymää kutsu-
taan akuutiksi peripankreaattiseksi (ei sisällä 
nekroosia) tai nekroottiseksi kertymäksi. 
Useimmat nestekertymät häviävät itsestään, ja 
loput elimistö yleensä eristää fibroottisella kap-
selilla. Radiologisesti seinämä on havaittavissa 
noin neljän viikon kuluttua, jolloin nestekerty-
miä kutsutaan Atlantan luokituksen mukaan 
pseudokystiksi tai seinämälliseksi nekroosia 
sisältäväksi peripankreaattiseksi kertymäksi 
(walled-off necrosis, WON) (3).
Konservatiivinen hoito
Akuuttia haimatulehdusta epäiltäessä potilas 
tulee lähettää kirurgiseen yksikköön. Mikäli on 
syytä epäillä vaikeaa tautimuotoa, potilas tulee 
siirtää pikaisesti vähintään keskussairaalatasoi-
seen yksikköön, jossa on mahdollisuus tehohoi-
toon ja kokemusta taudin hoidosta. 
Akuutin haimatulehduksen nykyiset hoitolin-
jat on kuvattu kattavasti American Pancreatic 
Associationin (APA) vuonna 2013 julkaistussa 
hoitosuosituksessa. Konservatiivisen hoidon 
kulmakivenä on edelleen viipymättä aloitettava 
tehokas nestehoito suoneen virtsantuloa seura-
ten. Nestehoidon tarve on yksilöllinen, ja vas-
teen seuranta on tärkeää. 
Ensimmäisen vuorokauden aikainen nestey-
tys on ainoa hoito, joka ehkäisee yleistyneen 
tulehdusreaktio-oireyhtymä (SIRS) kehitty-
mistä, elinvaurioita ja haimatulehdukseen liitty-
vää kuolleisuutta. Tavoitteena on 2 500–4 000 
ml:n kokonaisvolyymi Ringerin laktaattiliuosta 
ensimmäisen 24 tunnin aikana. Nesteytyksen 
tavoitteena on saada syketaso alle 120 lyöntiin 
minuutissa, keskipaine tasolle 65–85 mmHg ja 
tuntivirtsamääräksi yli 1 ml/kg. Maltillisen nes-
teytyksen on todettu vähentävän elinvaurioita ja 
kuolleisuutta enemmän kuin suuremman 
volyymin nesteytyksen. 
Nesteytyksen lisäksi tärkeitä ovat hyvä kivun-
hoito sekä protonipumpun estäjillä (PPI-lääk-
keet) toteutettu ulkusprofylaksia. Nykykäytän-
nön mukaan lievässä haimatulehduksessa ravit-
semus suun kautta tulee aloittaa mahdollisim-
man varhain. Spesifistä haimatulehdukseen 
vaikuttavaa lääkehoitoa ei ole tarjolla. Antibioot-
tiprofylaksiaa tai probiootteja ei suositella (4). 
Näitä periaatteita noudattaen valtaosa lievää 
haimatulehdusta sairastavista potilaista para-
nee muutamassa päivässä ilman komplikaati-
Useimmat nestekertymät häviävät itsestään.
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oita (4). Keskivaikeaa tai vaikeaa akuuttia 
haimatulehdusta sairastavat pyritään hoita-
maan tehohoito- tai tehovalvontatyyppisessä 
ympäristössä. Haimasairauksien hoitoon 
perehtynyt moniammatillinen ryhmä huolehtii 
elinhäiriöiden ja -vaurioiden ehkäisystä ja hoi-
dosta tehohoidon periaatteita noudattaen. Pal-
jon haimatulehduspotilaita hoitavissa yksi-
kössä tehohoidon ja sairaalahoidon kesto on 
lyhempi ja kuolleisuus pienempi (4).
Vaikeassa haimatulehduksessa virtsakatetrin 
kautta mitattava vatsaontelon sisäinen paine voi 
nousta kudosturvotuksen ja nesteen kertymisen 
seurauksena. Paine saadaan nykyisin lähes aina 
lasketuksi konservatiivisin menetelmin (4).
Vaikuttavaan konservatiiviseen hoitoon kuu-
luu pyrkimys ehkäistä haimatulehduksen 
uusiutuminen. Potilasta on kannustettava 
lopettamaan alkoholin käyttö. Myös harvinai-
sempien, haimatulehdusta aiheuttavien tautiti-
lojen (hyperkalsemia, hypertriglyseridemia) 
hoito ja altistavien lääkkeiden karsiminen pie-
nentää uusimisriskiä (4,5).
Kajoava hoito 
Akuutin haimatulehduksen hoidossa tarvitaan 
toisinaan kajoavia toimenpiteitä. Yleensä nämä 
liittyvät sappiteihin liittyvän syyn saneeraami-
seen. ERC ja sulkijalihaksen halkaisu tehdään 
sappiperäisen haimatulehduksen akuuttivai-
heessa vain, jos potilaalla on sappitietulehdus tai 
selvä sappistaasi. Muussa tapauksessa toimenpi-





Lievässä sappiperäisessä haimatulehduksessa 
sappirakon poistoa suositellaan jo ensimmäi-
sen sairaalajakson aikana. Jos leikkausta ei 
tehdä 15 vuorokauden kuluessa, haimatuleh-
duksen uusiutumisen riski kasvaa huomatta-
vasti. Viiveiden välttämiseksi saumaton yhteis-
työ akuuttivaiheen hoitaneen yksikön ja sappi-
leikkaukset suorittavan päiväkirurgisen yksikön 
välillä on tärkeää. Vaikeassa ja keskivaikeassa 
haimatulehduksessa sappirakon poistoleikkaus 
tehdään myöhemmin, kun tulehdustilanne ja 
nestekertymät ovat rauhoittuneet, yleensä aikai-
sintaan kuuden viikon kuluttua (4,6).
Jos nekroosi ei ole infektoitunut, kajoavia toi-
menpiteitä tarvitaan hyvin harvoin. Infektoitu-
nut nekroosi tai sen epäilykin sen sijaan on 
kajoavan toimenpiteen aihe, jos potilaan kliini-
nen tila ei parane. Toimenpiteet pyritään toteut-
tamaan tekniikasta riippumatta mielellään vasta 
sitten, kun nekroosikertymään on muodostu-
nut seinämä (walled-off necrosis, WON) (kuva 
1C), tyypillisesti aikaisintaan neljä viikon kulut-
tua sairauden alusta (4).
Infektoituneen nekroosin diagnostiikassa ei 
yleensä tarvita neulanäytettä, vaan diagnoosi 
voidaan tehdä kliinisen kuvan ja kuvantamis-
löydösten perusteella (kaasua peripankreaatti-
sissa kertymissä). Jos toimenpidettä ei voi vii-
vyttää esimerkiksi potilaan huonon yleiskun-
non tai sepsiksen vuoksi, ensisijainen vaihto-
ehto on perkutaaninen dreneeraus (4,7). Hoi-
dossa edetään mahdollisimman vähän kajoa-
villa toimenpiteillä (step-up approach). Tavalli-
kuVa 2.
29-vuotiaalla potilaalla on vaikea nekrotisoiva haimatulehdus.
a. TT-kuvassa nähdään kookas WoN. B. Infektion vuoksi tehtiin mini-invasiivinen nekrosektomia. C. Nekrosektomian jälkeen potilaalle jäi kookas retroperitone-
aalinen ontelosto ja haimafistelit iholle. D. Tilanne rauhoittui, kun fisteliontelosto kanavoitiin mahalaukkuun kaikuendoskopiassa asetetun stentin avulla.
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simmin nestekertymään viedään ensin dreeni 
ja se vaihdetaan toistuvasti suurempikaliiberi-
seen, kunnes neste saadaan kuivumaan. 
Noin kolmannes haimanekroosi-infektoista 
paranee dreneerauksella ja mikrobilääkityk-
sellä. Mikäli dreenihoito ei auta, edetään nek-
rosektomiaan. Menetelmä – mini-invasiivinen, 
endoskooppinen tai avoin – valitaan yksilölli-
sesti. Endoskooppiseen nekrosektomiaan liittyy 
vähemmän komplikaatioita kuin kirurgiseen, ja 
mini-invasiiviseen nekrosektomiaan puolestaan 
vähemmän komplikaatioita ja kuolleisuutta 
kuin avoimeen. 
Perkutaaninen dreneeraus on mahdollinen 
yli 95 %:lla potilaista. Dreenihoito vähentää 
sekä lyhyt- että pitkäaikaisia komplikaatioita, 
uusia elinvaurioita, endokriinista vajaatoimin-
taa ja hoidon kustannuksia (kuva 2) (4,7,8).
Harvinaisempia kajoavan hoidon aiheita ovat 
vatsaontelon paineoireyhtymä, akuutti veren-
vuoto, suolen iskemia tai puhkeama, parantu-
maton suuren WON-kertymän aiheuttama 
mahalaukun tyhjenemiseste tai sappistaasi 
vielä 4–8 viikon kuluttua taudin alkamisesta, 
haiman ja pleuran välinen fisteli ja haimaperäi-
nen askites. (4)
Ennuste
Haimatulehdukseen liittyvä lyhyen aikavälin 
kuolleisuus on vähentynyt akuutin vaiheen 
tehostuneen hoidon ansiosta. Lievään haimatu-
lehdukseen ei liity kuolleisuutta, vaan kuollei-
suus keskittyy vaikeaan ja eteenkin infektoitu-
neeseen nekroottiseen haimatulehdukseen. 
Kuolleisuudessa on kaksi huippua, varhainen 
ja myöhäinen. Alkuvaiheessa kuolleisuutta 
aiheuttaa vaikea ja hallitsematon monielinvau-
rio, johon on hyvin vaikea vaikuttaa tehoste-
tusta hoidosta huolimatta. Noin kolmannes 
nekrotisoivista haimatulehduksista infektoituu, 
ja tähän liittyy toinen kuolleisuushuippu, noin 
kuukauden kuluttua taudin alusta. Kuolleisuus 
on suurin varhaisvaiheessa (3,4).
Pitkän aikavälin ennuste tunnetaan hieman 
huonommin. Alkoholin aiheuttama haimatu-
lehdus uusiutuu jopa puolella potilaista. Uusiu-
tumisriski on suurin nuorilla potilailla ja ensim-
mäistä tautiepisodia seuraavien muutaman vuo-
den aikana. Toistuvat alkoholihaimatulehdukset 
ja tupakointi ovat merkittävimmät kroonisen 
haimatulehduksen riskitekijät. Krooninen tuleh-
dus puolestaan voi johtaa haiman endo- ja ekso-
kriiniseen vajaatoimintaan (5,9–11).
Työikäisillä pitkän aikavälin kuolleisuus alko-
holin aiheuttamaan haimatulehdukseen on yli 
viisinkertainen normaaliväestön kuolleisuuteen 
verrattuna (kuvio 1). Vaikean haimatulehduk-
sen ennuste on samaa luokkaa kuin paksusuo-
lisyöpään sairastuneiden kokonaisennuste. Yli 
puolet kuolemista johtuu joko välittömästi tai 
välillisesti alkoholin käytöstä. Riskitekijöitä ovat 
myös työttömyys ja yksin eläminen (12). 
Mini-interventiohoidolla on saatu hyviä tulok-
sia alkoholin aiheuttaman haimatulehdusten 
estossa (5,10). Alkoholista pidättäytyminen 
vähentää myös haiman toiminnan huonone-
mista pitkäaikaisseurannassa (9,11). Alkoholi-
haimatulehduspotilaat tulisikin ohjata jatkohoi-
toon, ja pitkä hoitosuhde toistuvine käyntei-
neen esimerkiksi sairaanhoitajan vastaanotolla 
perusterveydenhuollossa on tärkeää (5). 
Muun kuin alkoholin aiheuttaman haimatu-
lehduksen sairastaneiden potilaiden pitkäaikais-
ennuste on sama kuin normaaliväestön, mikäli 
haimatulehdusta aiheuttava syy on hoidettu 
(12). ●
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